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en su produccién mieloide hasta unos dias des-
pués del nacimiento. Y es precisamente en estos
dias, en la encrucijada evolutiva de estos orga-
nos, de los que posiblemente dependen tantos
factores inmunitarios y proteinopoyéticos, en
los que se nos plantea y desenvuelve estas eri-
sis hemoliticas, en forma de oleadas u ondas,
tipicas de toda produccion conjuntiva.

RESUMEN,

Se plantean las posibles relaciones feto-ma-
ternas en relacion a las respectivas proteine-
mias, a la permeabilidad placentaria y a su po
sible influencia en la enfermedad hemolitica del
recién nacido.

De los valores obtenidos mediante curvas
electroforéticas en 64 muestras de sangrc ma-
terna y placentaria, parece poder dcducirse:

1.” Una hipo-albuminemia materna.

2. Una hipo-globulinemia-beta en el recien
nacido.

Qe relaciona esta ultima con el periodo de
“incubacién”’ de las crisis hemoliticas, ¢n las
ictericias del recién nacido, asi como con la es-
pecial mielopoyesis hepatica que corresponde a
esta edad.
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SUMMARY

The possible foetus-mother relationships in
connexion with protein levels, placental per-
meability and its possible influence on e ythro-
blastosis neonatorum are reviewed.

The values obtained by means of electropho-
vetic curves in 64 samples of maternal and
placental blood point to the following condi-
tions:

1. Maternal hypoalbuminaemia.

2. Low beta-globulin levels in the newborn.

The second condition is related to the “incu-
bation period” of haemolytic crises in jaundice
of the jpewborn as well as to the peculiar
myelopdiesis in the liver associated with this
disease,

ZUSAMMENFASSUNG

Es wird auf das Verhiltnis zwischen Mutter
und Fetus in Bezug zu den respektiven Protei-
ndmien, zur Permeabilitit des Mutterkuchens
und moglicherweise zu einem Einfluss auf die
hiimolysierende Krankheit des Neugeborenen
hingewiesen.

Die elektrophoretischen Kurven von 64 Pro-

1B marzg 5

ben von miiterlichem Blut und But deg M
terkuchens ergaben Werte, welche fg -eu;
Schlussfolgerungen als \\‘:1hrmhein]inchgn."
lassen: "

1. Eine Hypoalbuminidmie der Muttep

2. Eine Hypo-Betaglobulinimie deg I\"aeu
borenen. g

Dieser letztere Zustand wird in Beziehy,
zum “Inkubationsstadium™ der hﬁnmlitisché]e.
Krisen bei der Gelbsucht der Neugehoree
gebracht, sowohl als auch zu der besondepy
hepatischen Myelopoiese die dieser El'krarj.
kung entspricht. '

RESUME

On présente les possibles relations fet
maternelles vis a vis des respectives I)h.téing_..
mies, a la permeabilité placentaire et i ey
possible influence dans la maladie hémolytige
du nouveau né. Des valeurs obtenues au moye
de courbes électrophorétiques sur 64 échant}
llons de sang maternel et placentaire il rés
terait:

1. Une hypo-albuminémie matern:lle

2. Une hypo-globulinémie-beta chez le now
veau né.

Cette derniére serait en rapport avec la p
riode d'incubation des crisis hémolytiques, dam
les ictéres du nouveau-neé ainsi qu'avee k
spéciale myélopoyése hépatique qui correspon
4 cette maladie.
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Se acepta generalmente que la r?iamn qn
guarda la potasemia con la irritabilidad new

: : . jo la 0
muscular es de sentido contrario a la d¢ 1,?:!]:;,_
cemia, segin la conocida férmula de equs
iénico :

Irritabilidad (Na +) -+ (K+) =
neuro-muscular = e ERaE

(Ca++) + (Mg++l T

De hecho, BARKER y cols. * han podldnt;;_
firmar que una elevacion brusca de la F?aciﬁ::
mia puede originar tetania, e igual obsef‘mpﬁ_
hicieron ENGEL, MARTIN y TAYLOR ® 8l €00
bar en dos enfermos que una tetanid Jate i
convertia en manifiesta al aumentar 8 g
sio del suero, de donde dedujeron que 13
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tasemia tiene un t.-fect_U. prot}{ictqr ef)n_tf'a di-
sho fenomeno. Esto mismo habia afir mado
FMANN ¢, para el que el (l§‘scensp del '1\ del
su\‘.‘f;}‘ con un pH elevado de f}.«;te. ejerceria una
gecion inhibidora de la tn;l.'ziflla. )

Sin embargo, en estos ‘L!itlm‘f).‘i a.nos h_em apa-
recido algunas observaciones que l'efuf_rf:n la
gparicion de un cuadro de tetania relacionada
con un descenso dcfl K sérico. Se tl'ata‘ de enfer-
mos en que por diversas circunstancias se ha-
pia originado una hipopotasemia y en_]os que
los valores del Ca en suero se mantenian den-
tro de un margen normal, DARROW y sus cr_}lg_-
roradores * (1948) fué el que primero sugirio
uma relacién entre la hipopotasemia y la teta-
nia. atribuyendo ésta a la ‘alcals.'mi_s que pu;-d:
producirse en I,a' deflu?nma_'(]u K. Posterior-
mente se mostrd igual situacion en algunas ob-
ervaciones clinicas (ELICE y cols. * (1950) vy
RAVIN y cols.* (1951), en las que la calcemia
era normal, la potasemia descendida y la al-
calosis constante. STRONG * (1951) refirié dos
casos mas en los que la hipotasemia se habia
ariginado por el efecto similar a la DOCA del
“liquorice extract”, sin que la tetania se alivia-
ra por la administracion de gluconato céalcico
ni de cloruro amonico, cediendo s6lo, en uno
de ellos, por la de cloruro potasico, e idéntica
i3 la observacion de RouUSSAK * (1952) con sin-

| drome de alcalosis hipoclorémica-hipopotasé-
mica, en el que también resultd ineficaz la in-
reccion de gluconato céleico. Por Gltimo, FOUR-
AN (1954) ha descrito el desarrollo de una
letania en un sujeto normal al que se originaba
umna deficiencia experimental de potasio, man-
teniéndole una calcemia normal, y sin que el
gTado de alcalosis fuera suficiente para justi-
ficarla.

Todas estas observaciones insintian que en
s modificaciones de la excitabilidad neuro-
fuscular que provocan la tetania, aparte de los
‘:,a]c"'esb del Ca en suero, es preciso prestar con-
Elderamon a las alteraciones del metabolismo
;el';l}l{émierp no solo en Ql sentido ant@génico

“emente aceptado de opuesta accion del
a:pgﬂg)e; K df}'ll suero, Isino en otros dos nuevos
tencidy 'qclalle ! %}st‘a ‘F_lhora. habian merecido poca
osig EXti‘aceifl l:f-‘s.‘:lblc:ﬁ desarrollo de una alp;-u.—

2 deficienci f‘l y de la sangre inducida por
tieag intrace?} } > _de las alteracmn_es electroli-
de deplecin u dil_'e‘:? que en esta circunstancia

S que puedgo a‘»lca se originan, hechos am-
dad decisive cn sér un factor de ‘responsabili-
elanig, en el desencadenamiento de una

II

E
Eom?n?a;fléfsl”g{l)o cuﬂya his?'toria tl-angc‘ribimos a
&g g e neurren dlchas_ eondlmql1es--‘re-
1.? QUe dag. Clemla normal e hipotasemia—, por
in, o S f‘) poco frecuente de su presenta-
| intepég dg"clll por los casos que conocemos, v
MeMecegdoy €l problema que plantea, nos parece
€ un comentario:
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 Enfermo 8. G. M., de sesenta y seis afos de edad, la-
:)ra_dor. natl_lral-dc‘ Cogollos de Guadix (Grarada), Hace
treinta y seis afios, dolor epigdstrico, a temporadas, que
calma con a}imentns v alcalinos; desde hace si¢te, vo-
mitos con liquide abundante y dolor més intenso y
constante. En el tltimo afio y medio, episodios de dia-
rrea que alterna con estrefiimiento. Cree haber perdido
ha.u:t.a_ntr- peso. Antecedentes personales y familiares sin
interés. El 26-X-54 es visto en la consulta de d gestiva
de esta clinica (doctores GARCIA MORENG v MORALES) :
Enfermo muy desnutrido, con piorrea y mal estade de
dentadura. Chvostek ligeramente positivoe. Dolor a la
palpacién de epigastrio.. Radioscopia: Disereto enfise-
ma pulmonar con aorta algo densa y elongada, Estéma-
go grande, con fondo descendido, liquido de retencién
y caida en “copos” del contraste, No se logra evacua-
cion a bulbo durante el examen., H., 4.400.000. Hb,, 87
por 100, V. glob., 0,98. L., 6.600. F., 1,0; 6-62: 20.10.
Velocidad de sed., 17/38. Ind., 18. Jugo géstrico: Basal
H., 081 gr. por 1.000. T. 145 gr. por 1.000. A los
treinta m. de histamina: H., 1,52 gr, por 1.000. T., 2,38
gramos por 1.000. Diagndstico: Estenosis pilérica por
uleus. Se aconseja intervencién guirfirgica. No se deci-
de a aceptarla y sin haber verificado ningtn trata-
miento vuelve el 2-1I-55, en que gueda hospitalizado en
nuestro Servicio, Manifiesta que ha hecho un régimen
de alimentacién sélo a base de liquidos y que ha con-
tinuado con sus vémitos, ahora casi diarios, con mayor
pérdida de peso y fuerzas.

Acusada palidez de piel y mucosas con labios y len-
gua agrietados y discreta cianosis labial. Queilitis an-
gular., Adenopatias del tamafio de una avellana en ca-
dena cervical izquierda. Hipersonoridad a la percusién
tordcica y cor cubierto. Murmullo respiratorio dismi-
nuido con espiracién prolongada Tonos normales en
punta y ligero refuerzo del segundo adrtico. Pulso pe-
quefio y lento (60 por minuto). Radiales algo esclern-
sas, T. A, 110/80. Vientre deprimido con piel arrugada
y chapoteo infraumbilical. No se palpa higado ni bazo.
Chvostek, negativo. H.,, 4.100.000. Hb., 83 por 100.
V. glob, 1,01. L., 10.000. F., 0,0; 2-60; 29,9. V. de sedi-
mentacion, 48/83, Kahn, Citecol y M.-K..-R., negativas.
Urea en sangre, 0,46 gr. por 1.000, Potasio en suero,
44 mEq./litro (3-I-55), Calcio en suero, 9,8 mg, por
100 (5-11-55). Fésforo inorgénico en suero, 2,75 mili-
gramos por 100. Orina: Densidad, 1.026. Ausencia de
albimina y glucosa; pigmentos biliares ligeramente po-
sitivos. Sed. Algunas células de vejiga. Jugo gdstrico:
Basal: H., 1,65 gr. T., 1,92, A los treinta m. de hista-
mina: H., 1,80 gr, T., 2,18

Mientras se efectiian estas determinaciones analiti-
cas el enfermo se somete a un régimen blando con atro-
pina, neutralén, extracto hepdtico, glucosmén y vita-
mina C., El dia 7-II-55, bruscamente, por la mafiana,
presenta un intenso estado tetanoide con semiobnubila-
cién, permaneciendo con la boca entreabierta, ojos ce-
rrados, respiracién superficial y lenta y pequefias con-
tracciones fasciculares de los musculos de la cara, cue-
llo, intercostales y miembros, que motivan breves des-
plazamientos de los miembros y visajes del rostro. Hipo
Chvostek superior e inferior con respuesta muy ex-
tensa, Trousseau intensamente positivo. Ligero aumen-
to de tono de las extremidades superiores con reflejos
propios débiles en éstas e inferiores. Cutdneo, plantar y
Mayer, normales. Pupilas iguales. R. F, M., normal
Tonos cardiacos con ritmo normal, pero dificilmente
perceptibles. E. C. G, (fig. 1). A veces responde a nues-
tras preguntas, mientras que en otros momentos per-
manece estuporoso. Este estado de intensisima tetania,
obnubilacién y pequefias sacudidas musculares espon-
tdneas se mantiene durante los dos dias siguientes (8
y 9), mejorando de su tetania a partir del dia 10, ¥
desapareciendo los signos de Chvostek y Trousseau
el dia 11, pero persistiendo la obnubilacién del sensorio
y una acusada adinamia con hiporreflexia y respuestas
piramidales normales (Mayer y cutdneo-plantar) y acu-
sada bradicardia (85 por minuto), y ya en esta situa-
cién—sin tetania, pero con adinamia marcadisima y un
sensorio que s6lo lentamente se va recuperando—per-
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el dia 8 y 9y 10 c. ¢ diarios hasta el final de mes) ¥ via oral

ENFERMO J. G. M. 8-11-1955

—- _
5 P A 5 AP R -..J/s“ {.MJ/-“/“ /

VR VL VE v, Va Vs Va
-"'-ﬂ\'\.—- —-\\-—..— { -k —_— """'I-Inﬁ """llr""" —-'./-

12-11-1955

Fig. 1,

desde el dia 12, pues

15 mg T20 144

manece hasta el dia 23, en que puede mover con alguna suero fisiolégico subculaneo (500 c. c. el dig 7 ¥ i
soltura sus miembros, se alimenta solo y progresiva- litros diarios el 8, 9, 10 y 11 y un litro el dia 12 Dr.r'-'l-‘-'.
mente pierde la postracion sufrida. Durante estos dias tima vez) y se \'-‘l'if.l'l'{] una transfusion de 250 ¢ r';LI\-
se le administré gluconato célcico endovenoso (20 ¢ ¢ sangre el dia 8, inicidndose la ingestion de liguigys ..

a partir de la pre

; m , ,.
I __V' r_/"‘-—-\.,-f"\*-u;,MI’/\__
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. de la tetania ol estado de contraccién de los ma- ciones bioquimicas efectuadas durante el curso de este ' .
l"””_:ﬂ v la posicién de la lengua caida ha‘-“il__ﬂ“-'l»"- im proceso, asi como los electrocardiogramas realizados )
Sélfiniithhﬂ todo intento de deglucién. Las determina-  estn expuestos en el cuadro T v figuras 1 y 2. i
posi ; ' "

A LR
CUADRO 1 )
EVOLUCION DE LAS MODIFICACIONES BIOQUIMICAS DEL PLASMA EN EL ENFERMO J. G, M : ;.L.
———— o
Na Cl K Ca P Urea :
Fecha n g, /1 mEq./] Eq./1 e, % mgr. mgr, % Ohservaciones
1955-11-3 4.4
5 92 s
7 . ECG ntm. 1
5 1,3
11 3 8,6 5,25
{2 3.7 ECG nam. 2
14 136 91 o
15 143 7
17 ECG nfim. 3.
14 3.7
29 157 0,2 1,75 52
23 163 100 5 275 11
a5 ECG ntm. 4.
I11-1 t.6 8,2
o 20c.c
Gluconato . 10 c.c.
calctcobv. | ) e ]
TRATAMIENTO
Suero LI [ AT s s s ot oS ey
salino ":'I‘ - 11 lLiquidos via oral
o 11.
L-__._.I._____._JI .
== e vl DR
Iransfusion de , ‘
A105} 250ccde sangre ¢
. 110 total 4 g O
9.5 A --"F'—‘
calcemla: g P e \ |
sr= 9/ " 85 Lty = \A
mgr.,‘.u AB
v 5.5
5 v
45
& 4
fosfa’cemla 35 '
y 3 .
mere ¢ 25¢ v '
2 .
15 . -
p 5 L
. 451 o
potasemia | 2 i ST
35 i
mEq./L 3 5
TETANIA | B
PARALISIS IILEIL SIS I LTSI IS 7S '
Fecha 1955 11 3 7 1 15 19 23
g, 2. {

Sslenusig piléri
t:;l‘ €l habityg)
10n gyp
memg hll-u 8¢ una tetania
alcaldtica, con cal

2 I'L‘Sllfﬂt‘ll, de un enfermo con una
Ca muy descompensada, en que
cuadro de vomitos y deshidra-
intensisima, segura-
‘emia normal, que en

el curso de dos dias se transforma en un estado _

de adinamia, también muy pronunciada—ya pa- Ry
tente desde la iniciacion de la tetania—, con '
arreflexia de extremidades y profunda obnubi-

lacién, paralela a una hipopotasemia atesti-
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guada por determinacion espectrofotométrica en
sangre y tipicas alteraciones electrocardiogra-
ficas, recuperandose en fin al normalizarse los
valores del potasio en sangre.

II1

Parece indudable que la tetania de este en-
fermo no puede explicarse por los valores de
calcemia, pues se mantuvieron en la normali-
dad o en el limite inferior de la misma durante
sus manifestaciones y porque una vez recupe-
rado de su tetania se hallaron valorés aun mas
bajos de Ca en suero sin que entonces, ni es-
pontdneamente, ni en las pruebas de Chvos-
teck y Trousseau, repetidas con reiteracion, se
encontraran signos de tetania latente. Ademas,
la administracion de una solucion de gluconato
calcico por via endovenosa—20 c¢. c. al 10 por
100—tampoco modifica en absoluto el intenso
cuadro tetanico. Por el contrario, es casi evi-
dente que en su génesis fué un factor decisivo
la alcalosis plasmatica: la historia de esteno-
sis pilorica descompensada con grandes pérdi-
das de jugo gastrico por vomitos autorizan a
admitir como segura su existencia, aunque, des-
graciadamente, no se pudo efectuar en este mo-
mento una determinacion de la reserva alcalina
de la sangre. Mas, por otra parte, la potasemia,
con valores en el limite inferior de lo normal al
iniciarse la tetania, y luego descendidos, y la
misma historia de vomitos y alimentacién pre-
caria del paciente, sugieren que pudiera haber
una deficiencia total de potasio y que ésta a
su vez haya podido contribuir a la alcalosis.
Se sabe, en efecto, que en la deplecion potasica
se desarrolla una alcalosis plasmatica, metabd-
lica, segin parece por aumento de la reabsor-
cion tubular de bicarbonatos (ROBERTS y cola-
boradores ''), reabsorciéon que se verifica inde-
péndientemente del nivel plasmatico de éstos,
y que en su intimidad se deberia—segin BER-
LINER y cols. ™ como conclusién de sus expe-
riencias con Diamox—a un intercambio exce-
sivo de K+ por Na* en la luz tubular, reabsor-
biéndose este 1ltimo, con lo que se eliminaria
Cl en exceso de Na por la orina, originandose
una alcalosis hipoclorémica. Sin embargo, las
experiencias en ratas de DARROW '* y sug cola-
boradores de la Yale University presuponen
otro mecanismo, segiin el cual se efectuaria una
transmutacién de iones K por Na del interior
de la célula al espacio extracelular, en cuyo
canje idnico so6lo ingresarian 2 Nat por cada
3 K+ que se expulsan, resultando asi una aci-
dosis intracelular y un exceso de i6n K extra-
celular que formando bicarbonato aumentaria
la reserva alcalina.

Sea cual fuere la 0ltima “ratio” por la que
la deficiencia de potasio origina una alealosis,
lo que puede afirmarse con relativa certeza es
esta desviacion del equilibrio 4cido-base en tal
circunstancia y la importancia que la deplecion
potéasica puede tener en la motivacion de la al-

15 mary, W

calosis de los enfermos con estenosig ilén
descompensada. Ya MUDGE y VISLocgy h“ﬁ
ron un déficit de K en biopsia museyly
tos estados y LANS y cols. ' una hipo tasem:.
mientras que el grupo de MOORE " ¢y sugml‘
periencias con isOtopos han atestiguag, .
existe una deficiencia global del K interegy,
biable; por otra parte, los estudios de balan;
realizados por BLACK y JEPSON ! bis en cmég
enfermos afectos de este proceso, han compr-'-
bado precisamente que el aumento de Jg resei:.
va alcalina no puede explicarse sin mis por [
pérdida de cloro y—por el calculo de hages f{'.
jas retenidas en la fase de su recuperacifp.
que dicha alcalosis extracelular deberiy acom:
panarse de una acidosis intracelular, comg ¢
mismo BLACK ', con MILNE, han halladg en s
deplecién potasica del hombre.

I' en g

La evidencia de estas modificaciones electy
liticas intracelulares en la deplecion potisis
despierta ademas la sugerencia de si la tetani
no obedeceria a otros factores que la simp
alcalosis. Se ha pensado, en efecto, que ety
transmigracién iénica intracelular-extraceluy
determinaria una modificacion del potenci
eléctrico de la membrana muscular o nervis
y en consecuencia la contraccion teténica 8
gun la teoria i6nica de DENNY-BROWN " ¢ ir
terior de una membrana excitable (musculss
nerviosa, ete.) es eléctricamente negativa, &
parte por la carga excesiva de K intracelul
pero sobre todo por el transporte de iones M
desde el interior de la célula hacia afuera—k
que se ha llamado “la bomba de Na" —frent¢:
un nivel o “gradiente” positivo de Na extrac
lular, que tiende continuamente a ingresarlo®
direccion opuesta., Cuando este fluir ionico ¥
mantiene a un ritmo constante la membra
“no se excita”; la excitaciéon normal de un&
timulo eléctrico origina un cambio transior
en la permeabilidad de la membrana, que [
mite el paso de iones Na al interior celush
que después son “bombeados” hacia after
para completar la reaccion de excitacion: ®
sentido inverso y de modo simulténeo tien i
gar un movimiento de iones K. El procet™
“acomodacién”, es decir, aquel por el que’
siste a un estimulo normal, seria el de s’
zacién a cambios progresivos en las Cﬂﬂd“w:l .
nes ambientales, tales como alteracionts ":“m
concentracion de Ca*+ K+ y Ht; el (X0
zado actuaria estabilizando el balance entré
y K de la membrana inonizada excitable. X
la base de esta teoria iénica—que tiene “?ﬂ?&
Y0 en numerosas experiencias neuroflsw]?"e,
verificadas en los ultimos afios '*—cabrs w
plicar la tetania que puede aparecer €0 L}"iﬁg.
cunstancias patolégicas a que hacemos ! ot
cia por una modificacién del potencidl "
poso establecido a través de la mem Ffmid,,g'-
lular a consecuencia de la tr'ansmigracwftener
ca que en la deficiencia de potasio parEC~i
lugar: suelta de potasio intracelular cﬁﬂl,euu
tinea entrada de Na. DARROW y sus col
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.Eﬁ:#‘h-"
sis experimental. y MI_II}(}E y VISLOCKY '
alealcs con alcalosis por vomitos, han com-
el Enfermzthm,-.mc este comportamiento ioni-
mb?do-'] de‘ la célula: déficit de K y parcial
co dentro iento de este ion por Na. BURNEI'T
lazamlento . ;
reetnp ols. ° sugieren el mismo trastorno en sus
'\'Sugji’,q‘s‘wbrt‘ la conducta electrolitica en la
is];(t::h)ﬁjiﬁ de la f‘.‘-stt:'nn;-ai:; pilorica. y——
" por esta dinamica de la modificacion elec-
wolitica en el interior celular—que se asemeja,
~omo hemos dicho, ‘a‘]a que se p}‘OdUC: por cam-
ﬂjo en la pernwat_nhd‘a_d selectiva de la lt_nem—
brana por una excitacion m:rm_a]fh:z‘ explicado
FOURMAN ' y ' sus r_:bsm'\'a(:lt':n-..:e_ de cuadros
tetanicos en la hipopotasemia. Sin embargo,
siensa que las condiciones mas idéneas para
i;romcar un potencial de excitacion adecgfﬁ_du
s darian en el proceso de reajuste ela.-ctr"n}itlgn
sl administrar potasio: bien porque se llegaria
2 una fase—por mas répida penetracion de K
ol interior de la célula que expulsion de Na“
de ésta—en que la suma de ambos cationts en
ol interior celular rebasaria el limite fisiologi-
t0 0 bien porque en dicho juego de transferen-
cia ibnica una ligera oscilacion del K sérico se-
via eficaz como estimulo tetéanico. La interesan-
te observacion de BEDFORD ** apoyva esta tltima
sugerencia: en un sujeto con déficit de potasio
experimental la ingestion errdnea de una dosis
de este elemento provocd una tetania intensa
que no se pudo reproducir un afio mas tarde
con igual dosis cuando el mismo sujeto se ha-
liaba en perfecto equilibrio metabélico.

Por consiguiente, no seria la hipopotasemia
la que motivaria la tetania, sino que en el dé-
El}tit de potasio total intercambiable del orga-
nismo el descenso del potasio intracelular--que
puede acompafiarse de una hipopotasemia sé-
fca—modificaria la excitabilidad de la mem-
brana de tal modo que una oscilacién del pota-
Sio extracelular—ineficaz como estimulo en
otras condiciones—seria capaz de inducir un
tstado tetanico.

!‘Exammando la situacion electrolitica de nues-
s gl pr:og' 5_9‘1.( precisamente que la tetania
i ucirse un dcs;unsq mas acentuado
dad) ¢ ;{'a s€rico ldel‘ que tenia con anteriori-
ki lo mismo que en las observa-

S referidas de ENGEL y cols. * parece que

4 Nipopotasemia ha ohr: 1 i = s
tiguador de. | a ha obrado como un amor
Mrobable T a :[etlama. Sin ombargo_, es muy
o expuestosp_(); Seguno de los mecanismos an-

raciin. ionie {:e:;tu(w}rm de la alcalosis, al-
Iotasio que % de la n"lt'n"lh‘ljal:l'd—{‘l deflmfc dp
dad haya inﬂui“;llﬂdlln”.ln; existia con anteriori-
Neadenamient g c‘. alguna manera en el des-
lando) Cuand?) eles‘te desm'den muscular, fre-
dleangg v 1‘-‘ fit-.'scensn de potasio sérico
Bty i e (fl‘ltlco.

: 1Sma oscila
E;l;r tambjgn en las
ntrasff;ﬂtu.ac.las, cuyo

Tecisiones, |

cién iénica la podemos se-
curvas electrocardiografi-

estudio permite ademas
n la primera (fig. 1)—8-1I-

1955—, verificada cuando hace sélo unas ho-
ras que se ha iniciado el cuadro tetanico, se
observa va un ensanchamiento de la onda S
(der. II, Il y aVF) y de la R’ de aVR, con ligero
aspecto en rampa del segmento S-T (las deno-
minadas imagenes “slurring” y “slope” de la li-
F:t'-‘r'atl_n'z} anglosajona) y en la der. IT es posi-
ble distinguir una onda U. En la segunda (12-
[1-1955), aparecen ya con toda evidencia las al-
teraciones morfolégicas que definen la hipopo-
tasemia: la onda S se ha hecho méas abierta,
el segmento S-T en der. II, III, aVF y en pre-
cordiales izquierdas muestra el caracteristico
“bacche” (“sagging”), o sea, un descenso con
concavidad hacia arriba, y la onda U es muy
ostensible en las mismas derivaciones, fundién-
dose en parte con la onda T, que se ha negati-
vizado. Es la tipica morfologia en S acostada
(~), que SURRAWICZ y LEPESCHKIN ** distin-
guen como corrzspondiendo al grado entre IV
y V del patrén electrocardiografico de la hipo-
potasemia que ellos han construido sobre la
base de las alteraciones de este segmento del
electrocardiograma en las derivaciones precor-
diales izquierdas. Pero mayor interés tiene la
medida del tiempo Q-T por las interpretaciones
que ofrece: si el tiempo real (0,540") se corrige
segiin la formula de BAZET, con la modificacién
introducida por TARAN y SZILAGYT **,
Q-T real
Q-T ==

Vv R-R
obtenemos un Q-T. (tiempo Q-T corregido)

0,514", es decir, francamente aumentado so-
bre el margen superior normal hallado por
KAMBETTA * en sus investigaciones seriadas
(valor medio, 0,394”, con oscilacion marginal
de 0,387” — 0,401”). Como SURAWICZ y LE-
PESCHKIN pretenden que dicha magnitud de
tiempo no aumenta en la hipopotasemia pura
_sin hipocalcemia concomitante—y atribuyen
el error de las observaciones que afirman lo
contrario a la fusién de las ondas T y U o al
limite impreciso en que la T termina, siguien-
do el conseio de estos autores hemos medido el
tiempo Q-oT (dzsde el comienzo de Q hasta ini-
ciacion de T)—que guarda la misma relacion
que ¢l Q-T con frecuencia ¥ sexo—calculqnd-n
su porcentaje respecto al tiempo Q-T fism}o-
oico, o sea, €l gque estos mismos autores desig-
nan Q-oTec, que arroja un resultado del 83 por
100, es decir, francamente elevado sobre el li-
mite superior normal (valor medio normal, 56
por 100, con margen de oscilacion normal en-
tre 49 por 100 y 63 por 100). Este aumento d:el
tiempo Q-0Te (tiempo Q-oT corregido) hablaria
en favor de la coexistencia de una hipocalce-
mia, seglin las observaciones de SURAWICZ ¥
LLEPESCHKIN, v en los casos como los de REY-
NOLDS y cols. , en que la determinacién del cal-
cio en sucro da unos valores superiores a los
4 mEq./l., se suponé que hay otras alteraciones
olectroliticas o modificacién del equilibrio aci-
do-base de la sangre que hacen descender el
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caleio iénico de la misma. En nuestro enfermo,
=i se acepta, como parece hoy la opinion mas
extendida, que este aumento del Q-oTe no esta
condicionado por el descenso del potasio, de-
bemos interpretar en conjunto este electrocar-
diograma como la coexistencia de una hipopo-
tasemia y de un descenso del calcio ibnico por
la alcalosis.

En cuanto al origen de la hipopotasemia—y
presumible deficiencia del potasio total inter-
cambiable—se dan en la estenosis pilérica di-
versag circunstancias para justificarla. Por una
parte, la ingestion del potasio—procedente d=
la alimentacion—queda muy reducida, y es un
factor digno de considerarse, maxime si se al-
canza tal estado de descompensaciéon—como
ocurrié en nuestro caso—en que la ingesta se
hace nula. MARTIN y cols. * atribuyen a este
escaso aporte el 82 por 100 de los enfermos que
estudiaron. Menos importancia tiene la pérdida
por vomitos, ya que el contenido de potasio en
el jugo gastrico es siempre muy reducido, tan-
to en la secrecién parietal como pilérica **. Al
contrario ocurre con la que tiene lugar por la
orina, a la que BURNETT y sus cols. ** adjudican
un papel principal, puesto que a la incapacidad
renal fisiologica para ahorrar potasio * se ana-
diria en este caso una alteracién funcional del
rindon—estudiada por BURNETT y su grupo—
que acentuaria este comportamiento renal fren-
te a dicho elemento: en sujetos con hipopotase-
mia han Ilegado a encontrar una relacion de po-
tasio en orina a plasma cinco a seis veces ma-
yor de lo normal. Posiblemente la situacion de
“stress” en que esta condicion de estenosis pi-
lorica descompensada coloca al organismo se-
ria otra razéon para incrementar la potasuria
por liberacion endogena de esteroides cortica-
les, asi como la de alcalosis metabdlica por pre-
cisar de ahorro de H. Sin embargo, FOURMAN **
sostiene que en sujetos normales y en condicio-
nes de déficit puro de potasio el rinén es capaz
de efectuar un cierto trabajo de ahorro de po-
tasio; mas resulta evidente que, aun aceptan-
dolo, debe fracasar con facilidad en las circuns-
tancias en que tiene lugar un déficit de potasio
en la patologia humana, porque se ahaden otras
condiciones que laboran en sentido inverso
—acidosis o alcalosis, deshidratacion, “stress”,
etcétera—, por donde resulta siempre ineficien-
te. En este aspecto, la diferencia de conducta
renal frente al sodio y potasio cuando el orga-
nismo se halla sometido a un déficit de ambos
elementos es bien significativa **: el sodio llega
casi a desaparecer de la orina, mientras que la
excrecion de potasio sigue siendo bien mani-
fiesta.

Con esto llegamos al ultimo punto—de tras-
cendencia practica—, que tiene interés en la
condicion que estamos estudiando: la interre-
lacién sodio y potasio. Por una parte, la admi-
nistracion salina, como habitualmente se hace
en estos casos, puede aumentar la potasuria
acentuando asi el déficit de este elemento; por

15 mmﬁh

otra, parece comprobado que el défieit de
bos elementos amortigua en ciertg .-

o L 7 it mOdg 11
trastornos que se suceden al déficit Potisi,
puro: la alealosis €s menor, disminu};e tamh'IF

it

la reabsorcion tubular de bicarbonatog y
pacidad de ahorro del potasio por e] i
mayor “*. Ademas, las experienciag efectuags.
en ratas por CANNON y cols. ™ inducey 4 i
sar que el sodio obra como un téxicg ey Iapz.;
ficiencia del potasio, quiz& porque inhibe 4,
tas reacciones enzimaticas de gran traseende,
cia para el metabolismo celular (el paso g ol
do fosfopiruvico a éacido adenilico, por e
plo) ; de hecho, en las observaciones de gy,
autores la administracion de sodio acelerapy
muerte de los animales y las alteraciones j
topatologicas del corazon eran mas inteng
(necrosis coagulativa). En este mismo sentis
son de gran interés los resultados cons:gujg;;.
por el equipo de MOORE * en sujetos normal
sometidos a una restriceion dietética de pot
sio y a los que se originaba una hipoclorems
por succion continua de jugo gastrico: si e
tonces se les administraba una carga de sofi
o DOCA se originaba rapidamente una hip
potasemia, que interpretan como un trastom
de regulacion del potasio sérico cuya respons
bilidad incriminan a la situacion de alealss
Para estos autores la deficiencia de potasic
la hipopotasemia no son términos sinonims
sino entidades independientes que pueden el
cidir en el mismo sujeto como “‘companeros i
viaje'’, pero no de modo obligado; la hipopotz
semia puede ser expresion so6lo de un trastow
de regulacion.

Todo esto muestra, en definitiva, el pelign
potencial que encierra la administracién_ de s
dio en estos enfermos de estenosis piloriess
existe una deficiencia de potasio—que pue
ser compatible con potasemia normal—y ¥
da al mismo tiempo este elemento para cor®
girla, ya porque acentlie la alcalosis quedd
vez puede deprimir el potasio sérico por a
racion en su regulacion, ya porque compmmf“
los dispositivos de compensacion renal #%
esta deficiencia o por otras de las razones &
tes aducidas; en nltima instancia se agrava®
las manifestaciones propias de la hipopoe™
mia y déficit potasico, y quiza a través del
orden metabblico de este cuerpo en la fi™

la [
0n &

Clep

que hemos discutido, ser un factor de !fl:!:;
cién para despertar una tetania. En i
qup

con ¢sto es oportuno recordar que en @
de las observaciones de tetania con hlP“poﬁ;
semia ® y ® no ha dejado de hacerse resp"ns:mi,
al sodio que con el preparado de PAS ¢ aues-
nistraba a estos enfermos, También en €l ;
tro, al instalarse el cuadro tetanico, se I iﬂ ¢
nistraron grandes cantidades de CIN&, tm}’ﬂma
solucion hiperténica endovenosa como €, i
de suero fisiolégico, y nos sentimos mctrihﬂ“l
a afirmar que esta carga de sodio COFC
por los mecanismos expuestos & Preci?
profundizar su hipopotasemia.
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CONCLUSION,

g deficit de potasio puede ser un factor de

an importancia en la situacion del enfermo
> estenosis pilorica t.l‘escnmpenﬁafla. bien
e tyando la alcalosis, bien porque esta pro-
acer;a por un trastorno de su regulacion en sue-
(ri;mdescendic-nr]n su valor en el mi_smn_. con 1;15
raves consecuenclas que. esta hipopotasemia
arrastra. Hste desequilibrio del potasio puede
ademis tener trascendencia modificando la ex-
dtabilidad de la membrana (:el_uI:-l1'—-j1?1u_scul_ar
o nerviosa—por alteracion del juego ionico In-
ira-extracelular que la mantiene estable y asi
favorecer la aparicion de un _(:uadl'o de tetania
que en similares circunstarcias no se produci
ria. Finalmente, la administracion de sodio en
estos estados—si no se corrige paralelamente
ol déficit de potasio—entrana el peligro de
agravar el trastorno motivado por esie, aumen-
tando su excrecion urinaria, o alterando su re-
gulacién en sangre si se intensifica la alcalosis
o comprometiendo por filtimo otras cenductas
de compensacion organica.

RESUMEN.

Se expone un enfermo con estenosis pilérica
descompensada en el que se desarrolla un in-
tenso estado de tetania que desemboca en una
grave hipopotasemia con profunda adinamia,
obnubilacién de conciencia y acusadas altera-
ciones electrocardiograficas reveladoras de una
hipocalcemia i6nica con hipopotasemia. Se dis-
cuten los factores que puedan haber condicio-
nado, involucrdandose, estas diversas manifes-
taciones, v se insiste en la importancia de aten-
der al déficit de potasio o alteraciones de su
regulacién en estos enfermos, asi como el po-
sible peligro de la administracién de sodio—sin
correecion paralela del potasio—si coexiste una
geplecién de éste o descenso de su nivel en
uero.
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SUMMARY

A case is described of decompensated pyloric
stenosis in which a severe tetanic condition
developed which gave rise to severe hypopo-
tassaemia with marked adynamia, obnubilation
of consciousness and marked electrocardiogra-
phic changes revealing low levels of ionic cal-
cium with hypopotassaemia. The superimposed
factors that may have conditioned the various
manifestations are discussed. Emphasis is laid
on the importance of making good the potas-
sium deficit or the changes in its regulation
in these patients, as well as on the possible
danger of administering sodium without simul-
taneous correction of potassium levels when
sodium depletion or a decrease in its serum le-
vel is present.

ZUSAMMENFASSUNG

Es wird ein Patient mit deskompensierter
Pylorusstenose besprochen, bei welchem sich
ein hochgradiger Tetaniezustand entwickelte,
seinerseits zu einer schweren Kalidmie mit aus-
gepriagter Adynédmie, Benommenheit und be-
deutenden elektrokardiographischen Verénde-
rungen fithrend, welche auf eine ionische Hy-
pokalkimie mit Hypokaliimie hinwiesen. Es
werden die Fatkoren besprochen, die zu diesem
Zustand fithren konnten, und die verschiede-
nen Symptome in Verbindung gebracht, wobei
einerseits auf die Wichtigkeit einer Steuerung
des Kaliumausfalles oder der Storung seiner
Regulierung bei diesen Kranken hingewiesen
wird und andererseits auch auf die Gefahr e¢irer
Sodium-verabreichung ohne paralleler Berich-
tigung des Kalium aufmerksam gemacht wird,
wenn eine gleichzeitige Erschopfung oder Abs-
tieg im Kaliumspiegel des Serums besteht.
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RESUME

On présente un malade de sténose pylorique
décompensée chez lequel il se développe un in-
tense état de tétanie, qui aboutit & une grave
hypopotasémie avec profonde adynamie, obnu-
bilation de conscience et altérations électrocar-
diographiques marquées, qui révélent une hypo-
calcémie ionique avec hypopotasémie. On dis-
cute les facteurs qui peuvent avoir conditionné,
en se confondant, ces différentes manifesta-
tions et on insiste sur I'importance de s’occuper
du deéficit de potassium ou altérations de leur
régulation chez ces malades, ainsi que le possi-
ble danger de I'administration de sodium—sans
correction paralléle du potassium-—s'il coexiste
une déplexion de celui-ci ou descente de son
niveau en sérum.

EL SINTOMA CONVULSIVO

Discusion de sus posibles causas.

i Podemos pensar en una causa comun para cl
desencadenamiento de toda convulsion?

A. Ruiz TORRES,

Madrid,

Nuestra intencion en este trabajo es tratar
modestamente de unir etiopatogénicamente con
unos simples razonamientos a todos los sindro-
mes convulsivos. Poco a poco iran apareciendo
casi todas las formas convulsivas que existen;
nuestro interés es exponer lo més claro posibla
todos los lazos de unién que tienen entre si to-
dos estos procesos.

Nosotros no buscamos tener razon en todas
nuestras conclusiones: queremos tener el hu-
milde proposito de sugerir ideas a todos los
interesados en estos problemas.

1. HIPOGLUCEMIA.
a) ;Efecto andxico central?

Las bajas de glucemia arterial producen con-
vulsiones en el hombre y en los animales. Es-
tas convulsiones se explican por el efecto ano-
xémico que produce sobre el cercbro la falta
de glucosa. El cerebro, al faltarle glucosa, de-
genera igual que cuando le falta oxigeno. Los
hidratos de carbono son el principal origen de
la energia cerebral y la falta de glucosa puede
producir la muerte por privarsele al cerebro de
su alimento principal. Los efectos de la anoxia
son mucho mas rapidos y fulminantes cuando

15 marg, Ty

se tiene en sangre un nivel precario ep azi
parece que existe un paralelismo entpe efe:ar:

anoxémicos y riqueza en H. C. para gy cong
por el cerebro'. Es decir, estas COnVu]siEmn
podrian tener un estrecho parenteseq o Iies
producidas por anemias o padecimientg Ca?
diacos que carezcan de fuerza propulsops
regar al cerebro la cantidad de sangpe e,
saria.
La insulina tiene un efecto favorecedor dels
glucolisis. Una dosis alta de insuling tendrs
una accion aceleradora en la consumicigy d:
los hidratos de carbono en los tejidos. De mqo
esto podemos deducir que la hipoglucemig pro-
ducida por la insulina seria Gnica y exclusiy.
nente venosa, y no arterial, aun mas sj eop.
deramos que la insulina tiene un efecto glueg-
genolitico y el higado se ira desposeyends g
su glucogeno, abocando a la sangre una byep
cantidad de glucosa, por lo que también, en g
principios, tras la administracion de una doss
moderada de insulina, o de dosis repetidas
existira una hiperglucemia arterial. Posterior.
mente, si el efecto de la insulina continta pro
longadamente, el higado se habra despossid
de sus reservas en glucogeno; entonces seri
cuando el cerebro recibira menor cantidad d
glucosa que normalmente y apareceran las con
vulsiones como protesta a esta falta de alimen
to. Por lo tanto, hemos de pensar que la dosis
de insulina ha de ser muy grande para que ag-
te de una vez las reservas hepdticas y, al mis
mo tiempo, muy brusco su efecto para que ¢
higado no tenga tiempo de resintetizar el gl
cogeno a expensas del acido lactico resultante
de la glicolisis tisular. Sabemos que el principe
regulador de la glucemia es el higado, e inciuw
su respuesta contra la hipoglucemia insulinics
es independiente de hip6fisis y suprarrenales”
Dentro de la clasificacion de las hipoglucemas
hechas por varios autores?® * * y ° con sintr
mas convulsivos y que fueron diagnosticada
como tales por ciertas alteraciones de la curvd
o el nivel glucémico, e incluso en la eclampsi
se han encontrado trastornos hidrocarbonads
que para TITUS y cols. * tendrian especial 1"
portancia en la explicacién de su patogenia; I
obstante, todo esto no aportaria aqui el ‘SUf}j
ciente convencimiento de que las convulsion®
fueron causadas por estos pequenos y, a V&
inapreciables trastornos. Se ha demostrado ¢
el consumo de azicar por el cerebro se rea”
con cierto grado de independencia y que, haS_*'i
cierto punto solamente, depende de las &
de la glucemia. Se necesitan hipoglucemias I
debajo de 0,40 para que el contenido de aZi¢
del cerebro v su metabolismo sufra un trastﬂl‘;
. > ’ . &

no notorio *. La célula nerviosa, cuando S

" : . A
priva de glucosa, pierde su capacidad par o
utilizacién de oxigeno; se ha visto que EI;XE_
curso de una hipoglucemia el contenido d*

B
geno de la carétida era el mismo que el d‘;}L
yugular. En una palabra, que existe induda®™
mente un efecto andxico producido por 183




